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I.  Introduc*on 
A. Épilepsie 

1. Épidémiologie de l’épilepsie 
 
L’épilepsie est l’une des maladies neurologiques les plus fréquentes, touchant 50 millions de 

personnes dans le monde. L’incidence de l’épilepsie est de 50,4 à 81,7/100.000 personnes par 

an d’après le rapport du Conseil Exécu4f de l’Organisa4on Mondiale de la Santé (OMS) 

(Genève, 2019) (1).  

 

On es4me que 8 à 10 % de la popula4on mondiale présentera une crise d’épilepsie au cours 

de la vie alors que seulement 2 à 3 % de cege popula4on développera une maladie épilep4que 

(2).  

Les crises d’épilepsie représentent environ 1 % des mo4fs de consulta4on aux urgences. Un 

quart d’entre elles le seront pour une crise inaugurale (3). 

 

Une revue de la ligérature de 2020 es4me l’incidence des crises aiguës symptoma4ques entre 

16 et 39 cas/100.000 personnes par an (4) et des crises non provoquées entre 23 et 64 

cas/100.000 personnes par an (4). 

 

La distribu4on de la maladie est bimodale avec 2 pics d’incidence : les nourrissons de moins 

de 1 an et les personnes âgées de plus de 50 ans (5). 

Les facteurs de risque varient selon le groupe de popula4on. 

 

L’épilepsie est considérée comme une priorité de Santé Publique (rapport de l’OMS, février 

2023). En effet, la prévalence de l’épilepsie dans la popula4on générale va être amenée à 

augmenter avec l’améliora4on des techniques de prise en charge permegant une meilleure 

survie des pa4ents ageints de pathologies tumorales, infec4euses, vasculaires ou 

trauma4ques. Ces pa4ents présentent donc un risque de développement poten4el d’une 

épilepsie secondaire (6).  
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2. Défini4on de l’épilepsie 
a) Crise épilep,que 

 
L’épilepsie est l’une des affec4ons cérébrales les plus fréquentes dans le monde. Cege maladie 

a été définie en 2005 par la prédisposi4on persistante à générer de manière spontanée des 

crises épilep4ques, entraînant des conséquences neurobiologiques, cogni4ves et 

psychosociales (7).   

L’épileptogenèse correspond à une perte d’équilibre entre les ac4vités excitatrices et 

inhibitrices d’un réseau neuronal permegant qu’il fonc4onne de manière excessive, hyper-

synchrone et oscillatoire. Ce phénomène, si persistant, interrompt les processus neuronaux 

proches et à distance (8,9). 

Les crises épilep4ques résultent donc d’une ac4vité neuronale synchrone et anormale 

transitoire intéressant une par4e ou l’en4èreté du cerveau (6,9). Les perturba4ons 

neuronales peuvent naître d’anomalies structurelles, infec4euses ou métaboliques.  

La maladie épilep4que est historiquement définie par la répé44on de 2 crises épilep4ques non 

provoquées survenant à plus de 24h d’intervalle (8). 

Afin d’être plus proche de la praDque clinique, l’InternaDonal League Against Epilepsy (ILAE) 

a proposé une nouvelle définiDon. La maladie épilepDque a été définie par : 

- Au moins 2 crises épilep4ques non provoquées survenant à plus de 24h d’intervalle, 

ou 

- Une crise épilep4que non provoquée associée à un haut risque de récidive (> 60% dans 

les 10 ans), ou  

- Le diagnos4c d’un syndrome épilep4que (7). 

Pour les épilepsies généralisées, les réseaux neuronaux impliqués sont distribués de façon 

bilatérale, intéressant les structures cor4cales et sous-cor4cales (10). 

Pour les épilepsies focales, les réseaux neuronaux impliqués se situent dans un seul 

hémisphère et peuvent secondairement intéresser le deuxième hémisphère. On parle alors 

de généralisa4on secondaire (10). 
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b) État de mal épilep,que 
 

L’état de mal épilep4que est classiquement défini par une crise épilep4que suffisamment 

prolongée ou répétée à d’assez brefs intervalles, provoquant et perpétuant un état épilep4que 

(11).  

 

L’ILAE définit celui-ci comme une condi4on résultant d’un échec des mécanismes responsables 

de l’arrêt des crises ou de l’ini4a4on de mécanismes entraînant une prolonga4on anormale 

des crises épilep4ques. Cege condi4on a des conséquences à long terme, incluant la présence 

de lésions neuronales allant jusqu’à la mort neuronale et l’altéra4on des réseaux neuronaux, 

selon le type et de la durée de la crise (12).  

 

Il est admis que la persistance dans le temps d’un état épilep4que cause des lésions neuronales 

irréversibles en lien avec l’excitotoxicité (13).  

Les dommages neuronaux apparaissent après environ 30 minutes de crise épilep4que 

con4nue (12). De plus, le pronos4c neurologique s’aggrave avec la durée de la crise 

épilep4que, nécessitant une interven4on thérapeu4que précoce.  

Ainsi, une défini4on opéra4onnelle de l’état de mal épilep4que est nécessaire. 

 

La défini4on opéra4onnelle de l’état de mal épilep4que généralisé est une crise généralisée 

con4nue d’une durée > 5 minutes ou 2 crises épilep4ques généralisées avec reprise de 

conscience incomplète (12). 

 

Concernant les états de mal focaux avec altéra4on de la conscience, la défini4on conceptuelle 

prédit l’appari4on de dommages neuronaux irréversibles au-delà de 60 minutes de crise 

con4nue. La défini4on opéra4onnelle pose la limite à 10 minutes (12). 

 

L’ILAE propose une classificaDon des états de mal épilepDques selon 4 axes (12) : 

Axe 1 : Sémiologie (Figure 1) : 

o Présence ou absence de symptômes moteurs : formes convulsivantes et non 

convulsivantes 

o Degré d’altération de la conscience 
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Axe 2 : ÉDologie 

o Symptomatique 

o Cryptogénique 

Axe 3 : CorrélaDon EEG 

o Localisation : généralisé, latéralisé, bilatéral indépendant, multifocal 

o Pattern électrophysiologique : décharges périodiques, activité rythmique 

delta, pointes-ondes…  

o Morphologie : acuité, nombre de phases, amplitude, polarité 

o Caractéristiques temporelles : prévalence, fréquence, durée, pattern 

journalier, début, dynamique 

o Modulation : induit par un stimulus ou spontané 

o Effet de l’intervention d’un médicament 

Figure 1 : Axe I : classifica5on des états de mal épilep5ques, ILAE, 2015.

 

 



 28 

3. Diagnos4c de l’épilepsie 
 
Le diagnos4c de maladie épilep4que reste complexe. Il repose notamment sur des 

manifesta4ons cliniques compa4bles (au mieux décrites par un 4ers fiable) après 

considéra4on des diagnos4cs différen4els poten4els (en par4culier en cas de perte de 

conscience). Un EEG anormal peut permegre de décrire le type d’épilepsie, de 

diagnos4quer le syndrome épilep4que ou encore d’évaluer le risque de récidive (5). 

Tout d’abord, le clinicien doit définir le type de crise épilep4que et plus précisément son point 

de départ. 

Il peut être :  

- Focal 

- Généralisé d’emblée 

- Inconnu  

- Inclassable.  

De plus, il est nécessaire de dis4nguer s’il existe une altéra4on ou non de la conscience  

(figure 2).  
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Figure 2 : Version étendue de la classifica5on des crises épilep5ques, ILAE, 2017 

 

Le diagnosDc de maladie épilepDque généralisée est soutenu par la présence d’une histoire 

clinique compa4ble ainsi que la présence de décharges électriques typiques généralisées à 

l’EEG intercri4que (10). 

Le diagnosDc de maladie épilepDque focale, avec ou sans altéra4on de la conscience repose 

sur une histoire clinique compa4ble ainsi qu’un EEG intercri4que montrant des décharges 

épilep4formes focales (10). 

Enfin, il est nécessaire de savoir si les symptômes présentés par le pa4ent s’intègrent dans un 

syndrome épilep4que. Un syndrome épilep4que correspond à un ensemble de 

caractéris4ques comprenant le type de crise, les données EEG et les caractéris4ques 

iconographiques. Ces syndromes ont souvent des caractéris4ques d’âge de déclenchement, 

de rémission, de facteurs favorisant les crises ainsi que de pronos4cs propres. On retrouve 

parfois des comorbidités associées comme des troubles cogni4fs, psychiatriques, ainsi que 

des par4cularités iconographiques et électriques (figure 3) (10). 
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Figure 3 : Structure pour la classifica5on de l’épilepsie, ILAE, 2017 

 

 

4. É4ologies de l’épilepsie 
 
Les é4ologies de l’épilepsie peuvent être divisées en 6 catégories (10). 

On retrouve les causes :   

- Structurelles : il existe une structure cérébrale anormale majorant de manière 

substan4elle le risque d’épilepsie. Par structure, on entend anomalies visibles en neuro-

imagerie dont l’évalua4on électrophysiologique conforte leur probable implica4on dans 

les crises présentées par le pa4ent. Les causes structurelles peuvent être : 

è Acquises : accident vasculaire cérébral (ischémique ou hémorragique), 

trauma4sme crânien, infec4on... 

è Congénitales : anomalies de développement cor4cal… 
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- GénéDques : L’épilepsie résulte ou est présumée résultant directement d’une muta4on 

géné4que dont les crises épilep4ques sont un symptôme majeur. On compte les 

muta4ons géné4ques héritées ou de novo.  

- InfecDeuses : il s’agit de l’é4ologie la plus fréquente d’épilepsie dans le monde.  

- Métaboliques : Elles résultent d’un trouble métabolique connu ou suspecté dont les 

crises épilep4ques sont un symptôme majeur. Il est communément admis que la plupart 

des causes métaboliques d’épilepsie sont liées à une ageinte géné4que.  

- Immunologiques : Elles résultent directement d’un désordre immunologique dans 

lequel les crises épilep4ques sont un symptôme majeur. L’épilepsie résulte d’une 

inflamma4on du système nerveux central d’origine auto-immune.  

- Inconnues  

A noter qu’un même pa4ent peut présenter plusieurs causes d’épilepsie. 

Chez les adultes, hors é4ologies géné4ques, les causes cryptogéniques, infec4euses 

(méningites/encéphalites) et les causes trauma4ques sont les plus fréquentes. Chez les 

pa4ents âgés, les pathologies vasculaires, trauma4smes crâniens et les tumeurs cérébrales 

sont au premier plan (figure 4). 
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Figure 4 : É5ologies de l’épilepsie selon l’âge, ILAE 

 

5. Ges4on d’une première crise épilep4que 
a) Diagnos,c posi,f 

 

- L’interrogatoire permettra d’écarter les principaux diagnostics différentiels, 

notamment les accidents ischémiques transitoires, les auras migraineuses, les 

syncopes, les crises non-épileptiques psychogènes et les malaises d’origine 

métaboliques (exemple : hypoglycémie).  

 

- L’examen clinique recherchera une morsure latérale de langue, des ecchymoses 

suivant une chute, ou encore un déficit post-critique. L’examen de la peau peut 

permettre de retrouver des arguments pour une épilepsie s’intégrant dans une maladie 

systémique (exemple : neurofibromatose de type 1 ou sclérose tubéreuse de 

Bourneville). 

D’après les recommanda4ons interna4onales, un pa4ent présentant une première crise 

d’épilepsie doit être examiné par un neurologue dans les 2 semaines suivant la crise (14,15). 

 

Lorsque le diagnosDc de crise épilepDque est retenu, il convient de rechercher s’il s’agit (16) :  

- D’une crise aiguë symptomatique (« provoquée ») : crise survenant dans une fenêtre 

temporelle compatible avec une atteinte systémique ou cérébrale transitoire (privation 
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de sommeil, prise récente de substances illicites, prise ou sevrage de certains 

médicaments pro-convulsivants ou d’alcool). 

- D’une crise non provoquée : crise survenant en l’absence de facteur précipitant. 

Le bilan diagnosDc et éDologique a fait l’objet de Guidelines du Na5onal Ins5tute for Health 

and Care Excellence (2017) et de l’American Society of Neurology (2015) (14,17). 

 

La réalisa4on des examens paracliniques permet d’évaluer le risque de récurrence de 

l’épilepsie.  

b) Inves,ga,ons paracliniques 
 

- Une IRM cérébrale est indiquée chez tous les patients présentant une première crise 

épileptique dans les 4 à 6 semaines suivant la crise, et selon les protocoles régionaux 

de séquences IRM (14,15,18). 

- Si l’IRM est contre-indiquée, une tomodensitométrie cérébrale sera réalisée. 

- Un électroencéphalogramme (EEG) de veille permettra de fournir des informations sur 

le type d’épilepsie et de chercher des arguments pour un syndrome épileptique. L’EEG 

doit être réalisé au plus tôt après la  crise, idéalement dans les 72 premières heures 

(14,15). 

Certaines recommanda4ons américaines proposent de réaliser un scanner cérébral en 

urgence uniquement si le pa4ent présente une suspicion de processus intracrânien, un 

antécédent de trauma4sme crânien, un antécédent de pathologie néoplasique, une 

immunodépression, de la fièvre, des céphalées persistantes, une an4coagula4on cura4ve, un 

examen neurologique anormal, un âge de plus de 40 ans ou une crise à début focal (19,20).  

En pra4que clinique, un scanner cérébral est très souvent réalisé chez un pa4ent qui se 

présente aux urgences pour première crise. 

 

c) Indica,on à un traitement an,épilep,que 
 
L’indica4on à la mise en place d’un traitement an4épilep4que après une première crise est 

fonc4on du risque de récidive (14,15). 

 

Les facteurs de risque de récidive de crise épilep4que comprennent (17) : 
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- Un antécédent de lésion cérébrale  

- Un EEG présentant des anomalies épileptiformes 

- Une imagerie cérébrale anormale  

- Le caractère nocturne de la crise 

Ainsi, chez un pa4ent présentant une première crise non provoquée, un traitement 

an4épilep4que est indiqué si l’IRM cérébrale et/ou l’EEG est anormal, en cas de déficit 

neurologique expliqué par une lésion cérébrale (épilepsie « lésionnelle ») ou si le pa4ent ou 

l’entourage considère le risque de récidive inacceptable (14,15).  

 

6. Données électrophysiologiques 
a) Indica,ons et réalisa,on 

 

L’EEG reste un examen essen4el dans le diagnos4c et le suivi des épilepsies. 

Dans le cadre d’une première crise convulsive, il peut permegre de diagnos4quer un syndrome 

épilep4que ou d’es4mer le risque de récidive.  

 

Les recommanda4ons françaises et interna4onales sont en faveur de la réalisa4on d’un EEG 

de rou4ne avec pose des électrodes selon le système interna4onal 10-20. La durée minimale 

de l’EEG est de 20 minutes avec au minimum 3 minutes d’hyperven4la4on et une séance de 

s4mula4on lumineuse intermigente (SLI) (21,22). 

 

La répé44on des EEG renforce la sensibilité de l’examen pour la mise en évidence de décharges 

épilep4formes. Si le clinicien es4me nécessaire la réalisa4on d’un nouvel EEG, il conviendra 

d’y adjoindre un EEG de sommeil, d’une durée recommandée de 30 minutes (21). 

 

b) Résultats de l’EEG 
 
Il n’est pas toujours possible d’enregistrer une crise sur un EEG standard de 20 minutes. 

Néanmoins, il est possible de retrouver des anomalies épilep4ques inter-cri4ques, témoignant 

d’une hyperexcitabilité cérébrale (23). 
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L’appari4on d’une séquence rythmique d’une durée > 10 secondes à une fréquence > 2,5 Hz, 

composée de grapho-éléments épilep4ques (pointes, pointes-ondes), évoque le diagnos4c de 

crise épilep4que électrique (23). 

En cas de manifesta4ons cliniques compa4bles associées, on parlera alors d’une crise 

épilep4que électro-clinique. 

 

Une crise épilep4que électrique peut aussi se caractériser par la survenue d’une séquence 

d’ac4vités rythmiques (exemple : rythmes rapides, ondes lentes thêta, delta) présentant une 

organisa4on temporelle et spa4ale dis4ncte du rythme de fond, d’une durée supérieure à 10 

secondes (23). 

 

L’EEG peut aussi montrer des ondes aiguës paroxys4ques périodiques ou quasi-périodiques  à 

1 Hz séparées par des périodes de quiescence apparentes appelées LPDs (Lateralized Periodic 

Discharges) anciennement appelées PLEDs (Periodic Lateralized Epilep4form Discharges) (24). 

En l’absence de décharges rythmiques associées, elles représentent un pagern inter-ictal, 

témoin d’une irrita4on cérébrale et sont associées à un risque de récidive de crise épilep4que 

(24). 

L’EEG permet d’iden4fier des décharges épilep4formes dans environ 50 % des cas après une 

première crise (25). La réalisa4on d’un deuxième EEG iden4fie 14 % d’anomalies 

supplémentaires, et un troisième EEG en iden4fie 5 % de plus (25).  

L’EEG intercri4que est plus souvent anormal chez les pa4ents jeunes, en cas de crise focale ou 

en présence d’une maladie épilep4que généralisée (25). 

 

c) Résultats selon le type de crise 
 
Crises épilepDques généralisées : 

Dans les épilepsies généralisées, on retrouve communément des anomalies épilep4formes 

généralisées symétriques, synchrones à type de pointes et pointes-ondes généralisées, 

récurrentes à au moins 3 Hz, sur un tracé de fond normal (26). 

 

Ces décharges épilep4ques ne sont pas spécifiques d’un syndrome épilep4que.  
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La réalisa4on de manœuvres d’ac4va4on (priva4on de sommeil, hyperven4la4on et SLI) 

améliorent significa4vement la sensibilité de l’EEG dans les épilepsies généralisées (26,27). 

 

Crises épilepDques focales : 

Les crises épilep4ques focales représentent le type de crise épilep4que le plus fréquent chez 

l’adulte (26). La région au plus haut poten4el épileptogène est le lobe temporal (26,28). 

 

Les enregistrements ictaux font état d’une ac4vité rythmique focale à type de pointes à une 

fréquence comprise entre 4 et 7 Hz (28,29). L’EEG post-ictal montre des ondes lentes, 

localisatrices dans 70 % des cas (29). 

 

Il existe deux types cliniques et physiologiques de crises temporales : mésiale limbique et 

latérale néocor4cale. L’épilepsie temporale mésiale correspond à une en4té clinico-

électrophysiologique dis4ncte (26,30). 

Les caractéris4ques physiologiques des épilepsies frontales sont plus complexes. L’EEG per 

cri4que est localisateur dans moins d’un 4ers des cas (31). 

 

Crises épilepDques focales secondairement généralisées : 

L’EEG retrouve des décharges épilep4ques bilatérales et synchrones, provenant ini4alement 

d’un locus cor4cal unilatéral (29). 

Dans la moi4é des cas, les crises électriques focales secondairement généralisées sont à point 

de départ frontal (29).   

 

7. Données iconographiques  
a) Imagerie lors d’une première crise 

 
Comme détaillé plus haut, une IRM devra être réalisée dans le mois voire dans les 6 semaines 

suivant une première crise (14,15,18).  

 

Pour la majorité des pa4ents, une tomodensitométrie cérébrale aura déjà été réalisée et aura 

permis de déceler des causes d’épilepsie acquise (tumeurs de haut grade, malforma4ons 

vasculaires, lésions ischémiques, lésions calcifiées et infec4ons parenchymateuses) (19,20,32–

34). 
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L’ILAE recommande la réalisaDon d’un protocole IRM 1.5T composé de 3 séquences, 

applicables aux enfants et adultes, appelé HARNESS-MRI Protocol (33,35).  

 

Il est composé de séquences obligatoires (33,35):  

- Séquences 3D pondérées T1 : images en haute-résolution, visualisables en coupes 

coronales, axiales et sagittales. Elles permettent une visualisation optimale de 

l’anatomie et de la morphologie cérébrale. 

- Séquence 3D pondérées T2-FLAIR : images 3D en haute-résolution, visualisables dans 

tous les plans. La suppression du signal du LCR sensibilise la visualisation de certaines 

pathologies épileptogènes (dysplasie corticale focale, sclérose hippocampique, tubers, 

hamartomes…). 

- Séquences 2D T2 spin-écho coronale avec coupes perpendiculaires à l’axe de 

l’hippocampe. Elles permettent la visualisation de la structure interne des hippocampes 

en coupes coronales. 

Il est possible d’ajouter des séquences op4onnelles (33,35) : 

- Séquences 3D pondérées en T1 avec injection de gadolinium : visualisation des lésions 

tumorales, malformations vasculaires ou processus infectieux. 

- Séquence de susceptibilité magnétique 3D écho de gradient : sensible aux dépôts 

ferriques, produits sanguins et calcifications. 

 

B. IRM et hypersignaux péri ou post-ictaux 
1. Physiopathologie des hypersignaux péri ou post-ictaux 

 

L’épileptogenèse est donc un mécanisme résultant d’une perte d’équilibre entre les 

phénomènes ac4vateurs et inhibiteurs d’un réseau neuronal permegant une décharge 

électrique hyper-synchrone et excessive (8,9). Les mécanismes inhibiteurs médiés par les 

cellules GABAergiques et excitateurs NMDA et non NMDA se retrouvent défaillants dans le 

4ssu cérébral (9). 
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Plusieurs mécanismes rendent compte de l’appariDon d’hypersignaux péri-ictaux : 

- Une crise épileptique ou un état de mal épileptique s’accompagne d’un relargage 

excessif de glutamate, activant les récepteurs NMDA, et les récepteurs calciques. Ainsi, 

les récepteurs post-synaptiques GABA-A se retrouvent désensibilisés et internalisés, ce 

qui majore l’expression de neuropeptides pro-convulsivants (9,36). 

- L’influx calcique créé une cascade de modifications biochimiques, stress oxydatif et 

dysfonction mitochondriale, entraînant une modification de l’expression génique et 

conduisant à la mort cellulaire (36).  

- L’activité épileptique continue augmente le métabolisme cérébral du glucose, ainsi que 

la consommation en oxygène et en Adénosine triphosphate (ATP), provoquant une 

accumulation cérébrale de lactates, conduisant à une nécrose neuronale hyper-

métabolique (36). 

Les premières descrip4ons de modifica4ons cérébrales péri-ictales focales ont été faites par 

Gibbs et Penfield dans les années 30. Il a été démontré qu’une hyperperfusion cérébrale 

précédait et accompagnait la crise épilep4que (37–39). Ces constata4ons ont pu être 

confirmées plus récemment à l’aide d’ou4ls comme la TEP-TDM.  

 

L’IRM cérébrale est capable d’iden4fier de manière précoce ces altéra4ons métaboliques, 

structurelles et de diffusivité neuronale durant la période péri-ictale.  

 

Ces anomalies de signal visibles à l’IRM péri ou post-ictale correspondent, selon la temporalité 

de l’examen :  

- Soit à un œdème cytotoxique (hypersignal diffusion b1000 avec restriction d’ADC) sans 

altération de la barrière hémato-encéphalique (BHE),  

- Soit à un œdème vasogénique (hypersignal diffusion b1000 sans restriction d’ADC, 

hypersignal FLAIR), qui  reflète une altération de la BHE (36,40).  
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2. Caractéris4ques des hypersignaux post-ictaux  
 

Il n’existe pas de définiDon radiologique précise des hypersignaux post-ictaux. Sur l’IRM 

ini4ale, il s’agit donc d’un diagnos4c de présomp4on et plusieurs diagnos4cs différen4els 

doivent être pris en compte.  

Le diagnosDc d’hypersignal post-ictal ne pourra être définiDvement confirmé qu’après une 

IRM cérébrale de contrôle faisant état d’une régression complète des anomalies 

précédemment visualisées. 

 

Il est admis que leur fréquence dépend du délai entre la réalisa4on de l’IRM et la crise ainsi 

que de la durée de la crise (41).  

Dans les 7 jours suivant un état de mal épilep4que, la présence d’hypersignaux post-ictaux est 

retrouvée à une fréquence variable comprise entre 45 et 62 % (41–43). 

 

Dans la ligérature, de façon plus générale, l’incidence des hypersignaux après tout évènement 

épilep4que est comprise entre 0,007 et 45 % (37,43,44). 

 

Leurs caractérisDques iconographiques les plus fréquentes sont les suivantes : 

- Hypersignal diffusion b1000 et ADC en faveur d’un œdème vasogénique (entre 17 et 50 

% selon les études), en lien avec les dysrégulations métaboliques et les perturbations 

de la barrière hémato-encéphalique (45–47). 

- Restriction de diffusion (chez environ 27 % des patients), en lien avec les perturbations 

métaboliques péri-ictales entraînant un œdème cytotoxique (43). 

- Hypersignal T2 chez 18 % des patients (37/203) (43). 

- Prise de contraste après injection de gadolinium (36,37,46,48) en lien avec la rupture 

de la BHE. 

- Hyperperfusion chez 37 % des patients (43). 

Une revue de la ligérature récente analysant 35 cas de pa4ents ayant présenté un état de mal 

épilep4que associé à des anomalies IRM, confirmait que les anomalies concernaient surtout 

les séquences de diffusion et T2-FLAIR. L’appari4on des hypersignaux pouvait être très précoce 

(dès le stade per-cri4que) et leur régression complète survenait en moyenne après 96,5 jours 

(49).  
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La présence d’hypersignaux est beaucoup plus fréquente en cas d’état de mal épilep4que 

qu’en cas de crise unique (40,44). De plus, la régression complète des hypersignaux post-ictaux 

est plus tardive dans les cas d’état de mal épilep4que que dans les cas de crise unique 

(37,45,49,50). 

 

En 2018, une étude rétrospec4ve allemande portant sur 454 pa4ents ayant bénéficié d’une 

IRM cérébrale dans les 24 heures d’un évènement épilep4que a retrouvé la présence 

d’anomalies de la séquence de diffusion chez 4 % des pa4ents (50). Ces anomalies 

concernaient surtout les pa4ents ayant présenté une épilepsie focale (crise unique, crises 

subintrantes, état de mal). La séquence de diffusion était anormale chez 19 % des pa4ents 

ayant présenté un état de mal (focal ou généralisé), chez 3 % des pa4ents ayant présenté une 

crise par4elle unique, et enfin chez seulement 2,5 % des pa4ents ayant présenté une crise 

généralisée tonico-clonique unique (50). 

 

3. Analyse par séquence IRM 
 
Séquences de diffusion b1000 et séquence ADC : 

L’ac4vité ictale sur le parenchyme cérébral génère des modifica4ons métaboliques entraînant 

un œdème cytotoxique (36,37). 

Plusieurs études ont analysé de manière plus précise les valeurs d’ADC et ont iden4fié 4 

étapes (46) : 

1) 1ère étape : Hyperperfusion initiale sans modification des valeurs d’ADC 

2) 2ème étape : Œdème vasogénique prédominant (hypersignal b1000 et ADC augmenté) 

3) 3ème étape : Œdème cytotoxique prédominant (hypersignal b1000 et ADC bas) 

4) 4ème étape : Perte neuronale et gliose avec augmentation des valeurs d’ADC. 

Les hypersignaux mis en évidence à l’IRM ne sont pas systéma4sés à un territoire vasculaire. 

 

Anomalies de signal en pondéraDon T2 et FLAIR :  

Elles sont ini4alement le résultat de l’œdème ainsi que de la forma4on de gliose cérébrale 

(51). Il n’est pas encore possible de savoir, selon les condi4ons cellulaires, à quel moment un 

hypersignal T2 va apparaître (52). 
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Anomalies T1 après injecDon de produit de contraste : 

Les anomalies les plus fréquemment décrites concernent des prises de contrastes 

leptoméningées au niveau des zones de cortex ictales. 

Certaines études suggèrent que l’acidose lac4que locale ainsi que le relargage de 

neurotransmegeurs induisent une majora4on de la perméabilité vasculaire et par conséquent 

une altéra4on de la BHE (36,53,54). 

 

A distance, l’IRM peut se normaliser complètement (ce qui va à l’encontre d‘un œdème 

cytotoxique avec lésions neuronales permanentes) ou retrouver une atrophie cor4cale dans 

les zones concernées par les anomalies de signal à l’IRM ini4ale (52). 

 

4. Structures concernées par les anomalies post-ictales 
 

Les structures les plus souvent affectées sont les structures anatomiques mais aussi 

fonc4onnelles impliquées dans la boucle épilep4que (37). Cege variété de présenta4on IRM 

et de localisa4on élargit le spectre des diagnos4cs différen4els notamment vasculaires, 

néoplasiques, inflammatoires et infec4eux (52). 

 

o Lobe temporal mésial 

Les études animales montrent que l’hippocampe et le lobe temporal mésial présentent une 

sensibilité accrue aux lésions neuronales induites par les crises épilep4ques (37). 

L’hippocampe est la localisa4on la plus fréquente des hypersignaux post-ictaux (52).  Les 

ageintes péri-ictales hippocampiques sont les plus souvent décrites dans la ligérature 

(37,48,55). 

 

o Néocortex et substance blanche sous corticale 

Ageinte souvent associée entre le néocortex et la substance blanche sous-cor4cale. Il est 

possible de retrouver d’autres anomalies distantes, témoins des circuits fonc4onnels impliqués 

dans la propaga4on des crises (37). 
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o Corps calleux 

Les anomalies du corps calleux sont le plus souvent visualisées sur la séquence de diffusion en 

raison de sa forte composi4on en myéline et par conséquent de sa forte sensibilité aux 

varia4ons de diffusion des molécules d’eau (37). Bien que les mécanismes ne soient pas 

en4èrement élucidés, l’hypothèse serait que les épilepsies avec foyers bilatéraux 

empêcheraient les transports énergé4ques inter-hémisphériques, entraînant des lésions du 

corps calleux à type d’œdème intra-myélinique (37,56). 

 

o Thalamus et ganglions de la base 

Le thalamus, régulant le sommeil, la vigilance et la conscience est étroitement lié au néocortex 

(37). Le thalamus est largement impliqué dans la propaga4on des crises épilep4ques, 

notamment lors de crises temporales mésiales (37,57). Les anomalies de signal au niveau du 

pulvinar sont les plus fréquentes, le plus souvent de façon unilatérale (37). 

Le globus pallidus et le putamen sont également fréquemment concernés (37). Les anomalies 

de signal des ganglions de la base sont souvent associées à d’autres anomalies péri-ictales (37).  

Certains états épilep4ques avec ageinte cor4cale sévère majeure font état de réseaux 

neuronaux étendus pouvant se prolonger jusqu’aux ganglions de la base (37,58). 

 

o Hémisphères cérébelleux controlatéraux 

La ligérature est riche au sujet des diaschisis cérébelleux croisés, avec deux hypothèses 

physiopathologiques :  

- Hyperexcitabilité ictale des neurones du néocortex propagée au cervelet via les réseaux 

cortico-pédonculo-cérébelleux. 

- Intensification du rôle inhibiteur du cervelet en état ictal (59). 

 

5. Diagnos4c posi4f  
 
Comme vu plus haut, il n’existe pas de critère radiologique précis définissant avec cer4tude un 

hypersignal post-ictal à l’IRM. 

Ainsi, sur la première IRM réalisée par le pa4ent à la phase aiguë d’une crise ou d’un état de 

mal épilep4que, le diagnos4c d’hypersignal post-ictal demeure un diagnos4c de présomp4on. 
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Seule l’évolu4on clinique et la régression des hypersignaux sur une IRM de contrôle permegra 

de confirmer a posteriori le caractère post-ictal des anomalies. 

  

6. Diagnos4cs différen4els 
 
Il s’agit en majorité de pathologies pouvant être responsables de lésions cor4cales, temporales 

ou des ganglions de la base. 

 

Certains diagnos4cs différen4els fréquents sont rapidement écartés dès la phase aiguë devant 

une anamnèse, un contexte, une clinique ou une iconographie spécifique (40). 

Ces diagnos4cs sont résumés dans le tableau 1.  

Il s’agit essen4ellement des diagnos4cs d’encéphalite virale, d’infarctus cérébral, 

d’encéphalopathie anoxo-ischémique ou des causes métaboliques (exemple : 

hypoglycémie)(60–63). 

 

D’autres diagnos4cs différen4els discutés dans la ligérature, moins fréquents peuvent 

également facilement être écartés sur les données cliniques ou d’imagerie.  

Il s’agit de :  

- La vascularite cérébrale primitive ou secondaire : le contexte clinique (altération de 

l’état général, maladie systémique connue), la présence de lésions ischémiques et 

hémorragiques, la prise de contraste (parois vasculaires, leptoméningées) ainsi que les 

anomalies de calibre vasculaire sur les séquences angiographiques permettent de 

suspecter le diagnostic (64,65).  

 

- La maladie de Creutzfeldt-Jakob (66): il existe un hypersignal diffusion b1000 et/ou 

FLAIR prédominant au niveau du cortex temporo-pariéto-occipital et du striatum 

(pulvinar). Toutefois ces anomalies sont d’apparition tardive (en moyenne 1,6 mois 

après l’apparition des symptômes). Les données cliniques (syndrome démentiel 

d’évolution rapide, myoclonies) et EEG (anomalies caractéristiques triphasiques) 

permettent d’orienter le diagnostic. 
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- Le syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible (67) est caractérisé par un 

hypersignal diffusion b1000/FLAIR au niveau de la substance blanche pariéto-occipitale 

et du cortex frontal postérieur. Le contexte (hypertension artérielle majeure) et la 

clinique (céphalées, troubles visuels) permettent d’orienter le diagnostic. 

À l’inverse, certains diagnos4cs différen4els sont moins aisés à faire à la phase aiguë sur la 

première IRM. Très souvent, seule l’évolu4on clinique et IRM (absence de régression voire 

majora4on des anomalies sur l’IRM de contrôle) permegront de se rendre compte qu’il ne 

s’agissait pas (ou pas que) d’anomalies d’origine post-ictale. Il s’agit essen4ellement de 

l’encéphalite limbique ou des é4ologies tumorales. Les caractéris4ques cliniques et IRM de ces 

pathologies sont résumées dans le tableau 2 (62,68–72) . 
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Encéphalite	infectieuse	(herpétique) Infarctus	cérébral Cause	métabolique	(hypoglycémie)

Contexte Aphasie,	troubles	de	vigilance,	crise	convulsive	(voire	EME)	fébrile Déficit	neurologique	brutal,	focal,	d'emblée	maximal Tableau	aigu	"pseudo-vasculaire",	contexte	évocateur

Fréquent	:	système	limbique,	atteinte	temporale	médiane, Atteinte	corticale	souvent	bilatérale	+/-	symétrique

Possible	:	cortex	insulaire,	lobe	frontal	inféro-latéral	possible Fréquent	:	cortex	(pariéto	occipital,	insulaire),	hippocampes	

Atteinte	bilatérale	asymétrique NGC,	capsule	interne	(bras	postérieur),	SB	péri	ventriculaire

NGC	classiquement	épargnés Possible	:	corps	calleux	("boomerang	sign")

Enfants	ou	immunodéprimés	:	atteinte	extra	limbique	plus	fréquente	 Souvent	épargnés	:	cervelet,	tronc	cérébral	et	thalamus	

Diag	diff	:	encéphalopathie	anoxo-ischémique	:	atteinte	NGC,	cervelet

	cortex	(occipital	et	péri	rolandique).	Atteinte	thalamique	ou	TC	possible

>	T1 Léger	œdème	possible	-	Zones	en	hypersignal	(hémorragie	subaiguë) Hyposignal Hyposignal

>	Flair Hypersignal	franc	dans	les	zones	concernées Hypersignal	franc	dans	les	zones	infarcies	(sauf	hyper-aigu	<	4H30) Hypersignal	fréquent

>	DWI/ADC Restriction	de	diffusion	(œdème	cytotoxique)	-	moins	franche	que	dans	l'IC Restriction	franche	de	diffusion	 Restriction	de	diffusion	précoce

>	T1	gado 	Rehaussement	gyriforme,	leptoméningé,	annulaire	ou	plus	diffus	possible Oui	(rupture	BHE) Souvent	absent

Perf	:	normale	ou	légère	hyper	perfusion

Atteinte	unilatérale	possible	mais	rare

Aggravation	en	l'absence	de	traitement Régression	complète	si	traitement	rapide

Stade	séquellaire		:	atrophie,	encéphalomalacie	kystique Pronostic	: 	bon	si	atteinte	focale,	variable	si	atteinte	plus	diffuse

IRM

Evolution	 Atrophie,	anomalies	de	signal	résiduelles

Composante	hémorragique	visible	en	T2*	 Transformation	hémorragique	possible	(T2*/T1)	/Thrombus	(TOF)>	Autre

Localisation Systématisation	à	un	territoire	vasculaire

Tableau 1 : Diagnos5cs différen5els des hypersignaux post-ictaux rapidement écartés  

ADC : Apparent Diffusion Coefficient, BHE : Barrière hémato-encéphalique, DWI : Diffusion-weighted imaging, FLAIR : Fluid-aFenuated inversion recovery, Gado : gadolinium, IRM : Imagerie par résonnance 
magnéKque, IC : Infarctus cérébral, NGC : Noyaux gris centraux, Perf : perfusion, SB : substance blanche, TC : tronc cerebral, TOF : Time Of Flight. 
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Post-ictal Encéphalite	auto-immune	/	paranéoplasique Gliome	de	bas	grade	(ex	:	astrocytome	diffus)	

Cortico	sous	corticale	à	prédominance	corticale	(étage	sus	tentoriel) Variable	selon	le	type	d'anticorps	++ Astrocytome	:	prédomine	dans	la	SB	sus	

Temporale	interne	(hippocampes) Le	plus	fréquent	:	atteinte	limbique*	souvent	bilatérale	mais	asymétrique tentorielle	(temporale,	frontale).	

Noyaux	gris	centraux	(thalamus	:	pulvinar	++) Extension	extra	limbique	possible**	/	atteinte	insulaire	plus	rare TC	(possible),	cervelet	(très	rare)

Splénium	du	corps	calleux Autres	atteintes	:	rhombencéphale,	NGC,	striatum,	cervelet,	MATLE

Cervelet	(diaschisis	cérébelleux	croisé) IRM	parfois	normale

Anomalies	uni	ou	bilatérales

>	T1 Hypo	ou	isosignal Hyposignal	fréquent Hyposignal

Fréquent	:	Hypersignal	T2/FLAIR		avec	aspect	légèrement	tuméfié	 Hypersignal	cortico	sous	cortical,	limites	nettes

Effet	de	masse	très	modéré	(malgré	volume	notable)

Œdème	péri	tumoral	limité

Commun	: 	Hypersignal	DWI	sans	systématisation	vasculaire	 Possible	hypersignal	DWI	(via	effet	shine	through)	 Prédominance	d'œdème	vasogénique	

ADC	variable	(durée	de	la	crise,	timing	de	l'examen...) Vraie	restriction	de	diffusion	(ADC	bas)	non	commune (pas	de	restriction	d'ADC)

Possible	dans	les	zones	atteintes	(cortex,	leptoméninges)	

En	lien	avec	la		rupture	de	barrière

Si	composante	hémorragique	(T2*)	:	évoquer	un	diagnostic	différentiel Calcifications	/	composante		kystique	possible

PET	FDG	:	Hypermétabolisme	temporal	médial	en	cas	d'encéphalite	limbique Perf	: 	Pas	d'augmentation	du	rCBV

(y	compris	si	IRM	négative) Spectro	:	pic	choline	(modéré),	baisse	NAA,	

Absence	de	pic	de	lactates	ou	de	lipides

Régression	complète	/	délai	variable	(plusieurs	semaines) Aggravation	en	l'absence	de	traitement Augmentation	de	taille	continue	et	linéaire

Dépend	de	l'équilibre	de	l'épilepsie Atrophie	séquellaire	possible Extension	de	la	lésion	en	profondeur

Fréquente	évolution	vers	atrophie	corticale Sclérose	mésio-temporale	au	cours	du	suivi	(CASPR2) suivant	les	faisceaux	de	connexion	de	la	SB

Contexte

Localisation

>	DWI/ADC

>	T1	gado

>	FLAIR Fréquent	:	Hypersignal	T2/FLAIR	-	léger	œdème	possible
Discret	effet	de	masse	possible

Perf	:	Hyperperfusion	(crise	prolongée)

Evolution

Crise	convulsive	/	Etat	de	mal	épileptique	récent Troubles	neurologiques	subaigus	/	Epilepsie	possible Révélés	par	épilepsie	>	déficit	neurologique

IRM

Si	présent	:	évocateur	de	transformation	malignePossible	:	piale,	sulcale	ou	plus	diffuse

>	Autre

Tableau 2 : Diagnos5cs différen5els complexes des hypersignaux post-ictaux 
 

ADC : Apparent Diffusion Coefficient, CASPR2 : ContacKn-associated protein-like 2, DWI : Diffusion-weighted imaging, FLAIR : Fluid-AFenuated Inversion Recovery, Gado : gadolinium, IRM : Imagerie par 
résonnance magnéKque, MATLE : Myélite aiguë transverse étendue longitudinalement, NAA : N-Acetyl-Aspartate, NGC : noyaux gris centraux, perf : perfusion, rCBV : relaKve cerebral blood volume, SB : 
substance blanche, TC : tronc cérébral. * (Hu, Ma 1-2, GAD65, LGI1, CASPR2, NMDA-R, AMPA-R, mGluR5, GABAAR, GABABR, AK5). **(Ma1, Ma2, CV2, mGluR5, B-GABAAR) 
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C. Probléma@que et objec@fs de l’étude 
 
La présence d’hypersignaux sur une IRM cérébrale réalisée dans les 7 jours après la survenue 

d’une crise épilep4que est rela4vement classique en pra4que clinique. 

 

En l’absence de critère iconographique précis, il n’est pas possible d’affirmer avec cer4tude le 

caractère post-ictal de l’hypersignal dès la première IRM. Il s’agit donc d’un diagnos4c de 

présomp4on qui ne pourra être confirmé qu’a posteriori après une imagerie de contrôle.  

 

L’objec4f principal de ce travail est de préciser l’évolu4on des hypersignaux décrits comme 

pouvant être d’origine post-ictale sur une IRM réalisée dans les 7 jours suivant une première 

crise convulsive. Il s’agit également d’iden4fier les facteurs associés à la persistance ou à 

l’aggrava4on des hypersignaux sur une IRM de contrôle réalisée à distance. 

 

L’objec4f secondaire de ce travail est d’évaluer nos pra4ques au CHU de Rouen concernant la 

ges4on des hypersignaux d’allure post-ictale découverts à la phase aiguë d’une première crise 

convulsive. 
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II. Matériel et Méthodes 
A. Recueil des données 

 
Notre étude rétrospec4ve monocentrique réalisée au CHU de Rouen entre le 1er janvier 2012 

et le 31 décembre 2023 concernait des pa4ents présentant des hypersignaux d’allure post-

ictale sur une IRM cérébrale réalisée dans les 7 jours suivant une première crise convulsive. 

Cege étude a obtenu au préalable l’accord du comité d’éthique local de recherche sur les 

données existantes. 

 

Le recueil des données a été réalisé via l’entrepôt de données de santé numérique du CHU de 

Rouen en collabora4on avec le département d’informa4que et d’informa4on médicale (DI2M).  

L’iden4té des pa4ents ainsi que leurs données ont été fournies à l’aide du logiciel d’analyse de 

dossiers EDSaN en u4lisant d’une part les mots clefs « épilepsie », « ictal », « hypersignal », et 

d’autre part les codes « épilepsie et hypersignal ». Les séjours des pa4ents étaient codés par 

les services de réanima4on, neurologie, neurochirurgie et radiologie. 

 

B. Sélec@on des pa@ents  
 
Les critères d’inclusion de notre étude étaient les suivants : 

- Patients de plus de 18 ans 

- Ayant présenté une première crise convulsive 

- Ayant bénéficié d’une IRM cérébrale dans les 7 jours de la crise convulsive retrouvant 

des hypersignaux décrits comme pouvant être d’origine post-ictale. Il s’agissait 

d’hypersignaux visibles sur la séquence de diffusion et/ou T2-FLAIR, ne correspondant 

pas à un territoire vasculaire, dont la topographie pouvait être compatible avec une 

origine post-ictale (corticale, temporale interne, ganglions de la base, corps calleux etc.)  

- Ayant bénéficié d’une IRM cérébrale de contrôle 

Les critères d’exclusion étaient les suivants : 

- Antécédents personnels d’épilepsie 

- Cicatrice corticale potentiellement épileptogène à l’IRM initiale 

- Découverte d’une cause secondaire d’épilepsie 
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C. Données recueillies 
 
Pour chaque pa4ent, nous avons recueilli des données cliniques et paracliniques via les 

comptes-rendus de consulta4on, d’hospitalisa4on et les données d’imagerie présentes sur le 

PACS du CHU de Rouen. 

 

Les données démographiques et cliniques  

Ø Recueillies à la phase aiguë. Elles comportaient : le sexe, l’âge, les antécédents 

d’épilepsie, les antécédents de cicatrice cérébrale, la description clinique de la crise 

inaugurale, la présence éventuelle de prodromes neurologiques subaigus dans les 8 

semaines précédant l’évènement épileptique (troubles psychiatriques, cognitifs, 

encéphalitiques ou malaises mal étiquetés), les facteurs favorisants éventuels de la 

crise, l’introduction d’un traitement antiépileptique ainsi que son type. 

 

Ø Recueillies après la phase aiguë. Elles comprenaient le contrôle de l’épilepsie ainsi que 

l’évolution clinique du patient après sa sortie d’hospitalisation. 

 

Les données paracliniques recueillies comportaient les caractéris4ques et la localisa4on des 

hypersignaux post-ictaux sur l’IRM ini4ale, ainsi que leur évolu4on sur les IRM de contrôle, le 

délai de réalisa4on des IRM, la descrip4on des EEG ini4aux et de contrôle ainsi que leur délai 

de réalisa4on. L’ensemble des données iconographiques et électroencéphalographiques 

ini4ales et de contrôle ont été lues par des neuroradiologues et neurologues expérimentés. 

 

L’objec4f de ce travail est de préciser l’évolu4on des hypersignaux décrits comme pouvant être 

d’origine post-ictale sur une IRM réalisée dans les 7 jours suivant une première crise 

convulsive. Il s’agit également d’iden4fier les facteurs associés à la persistance ou à 

l’aggrava4on des hypersignaux à l’IRM de contrôle réalisée à distance. 

 

D. Répar@@on des pa@ents 
 

Les pa4ents inclus ont été séparés en 2 groupes :  

- Groupe A : régression complète des hypersignaux à l’IRM de suivi. 



 50 

- Groupe B : persistance ou majoration des hypersignaux à l’IRM de suivi, révélant une 

pathologie sous-jacente.  

Les données démographiques, cliniques et paracliniques ont été comparées entre les 2 

groupes. 

 

E. Analyse sta@s@que 
 
Les différents scores indiqués étaient exprimés en valeurs médianes avec les données entre 

parenthèses correspondant aux interquar4les (IQR 25th-75th) ou en valeurs absolues avec les 

données entre parenthèses correspondant aux pourcentages. 

 

Nous avons comparé les pa4ents du groupe A à ceux du groupe B. 

 

Compte-tenu du faible effec4f de notre popula4on, nous avons u4lisé un test de Fischer pour 

comparer les variables catégorielles suivantes : prodromes neurologiques, focalité des crises, 

état de mal épilep4que (focal ou généralisé), évolu4on clinique péjora4ve et EEG menaçant. 

Un P < 0,05 était considéré comme sta4s4quement significa4f. 

 

- La variable « prodromes neurologiques » est définie par la présence de troubles 

neurologiques subaigus évoluant depuis moins de 2 mois avant l’évènement 

épileptique inaugural. Il pouvait s’agir de troubles d’origine psychiatriques, cognitifs, 

encéphalitiques ou de malaises mal étiquetés. 

- La variable « focalité des crises » regroupe les crises focales uniques, les crises focales 

avec généralisation secondaire et les états de mal épileptiques focaux (EME focaux). 

- La variable « évolution clinique péjorative » regroupe les troubles cognitifs, 

épileptiques, encéphalitiques, psychiatriques survenant après le premier évènement 

épileptique, ainsi que la récidive de crises convulsives. 

- La variable « EEG menaçant » concerne les tracés retrouvant la présence d’ondes lentes 

lésionnelles, de LPDs ou de crises/état de mal électriques. 
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III. Résultats 
A. Flow-Chart 

 
Sur la période du 1er janvier 2012 au 31 décembre 2023, 542 paDents ont bénéficié d’une IRM 

cérébrale dans les 7 jours suivant une première crise convulsive.  

 

503 paDents ont été exclus car : 

- 104 patients ne présentaient pas d’hypersignaux ou des hypersignaux non compatibles 

avec une origine post-ictale, 

- 252 patients avaient un antécédent d’épilepsie, 

- 101 patients présentaient un antécédent de cicatrice corticale, à potentiel 

épileptogène, 

- 46 dossiers étaient des doublons. 

Sur les 39 pa4ents restants, 18 ont été exclus car aucune IRM cérébrale de suivi n’a pu être 

retrouvée dans les dossiers. 

 

Au total, 21 paDents ont été inclus dont 10 dans le groupe A (régression complète des 

hypersignaux à l’IRM de suivi) et 11 dans le groupe B (persistance ou aggrava4on des 

hypersignaux à l’IRM de suivi, révélant une pathologie sous-jacente). 

 

Ces données sont résumées sur le flow-chart (figure 5). 
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Figure 5 : Flow-chart  

 
ATCD : antécédents, HS : hypersignaux, IRM : Imagerie par Résonance Magné5que. 

 

B. Données démographiques et paracliniques des pa@ents à l’inclusion 
 
Ces données sont visibles dans le tableau résumé 3 et dans le tableau 4. 

 

Notre population est majoritairement composée de femmes (60 % dans le groupe A et 55 % 

dans le groupe B). 

Les pa4ents inclus dans le groupe A sont plus âgés avec un âge médian de 63,5 ans contre 48 

ans pour ceux du groupe B. 

 

Seul un pa4ent du groupe B présentait un facteur de risque d’épilepsie qui était une crise 

convulsive hyperthermique dans l’enfance. Aucun pa4ent de notre popula4on ne présentait 

d’antécédent de méningite ou de trauma4sme crânien. 
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Au total, 40 % des pa4ents du groupe A ont présenté une crise focale versus 18 % pa4ents du 

groupe B. En revanche une crise avec bilatéralisa4on secondaire était observée chez plus d’un 

4ers (36 %) des pa4ents du groupe B versus 10 % des pa4ents du groupe A. 

La propor4on d’états de mal épilep4ques était très proche entre les 2 groupes. 

 

Les pa4ents du groupe A présentaient plus fréquemment une crise unique et leur épilepsie 

était plus souvent contrôlée à l’aide d’une monothérapie que ceux du groupe B (tableau 5). 
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Tableau résumé 3 : Tableau résumé des données démographiques et cliniques des pa5ents à l’inclusion. 

Age Sexe ATCD* Prodromes	neuro Sémiologie	de	la	crise EEG Délai	EEG 	IRM	initiale	(j) Provoquée	? Evolution IRM	contrôle	(j) Evolution	IRM Diagnostic	final Traitement	AE

Patient	1 59 H Non Non CTCG	 LPDs	D 0 6 Oui Favorable	 54 Régression	totale Crise	sur	sevrage	OH Bithérapie

Patient	2 53 F Non Non EME	généralisé OLF	temporales	G 0 1 Non Favorable 98 Régression	totale EGI Monothérapie

Patient	3 21 H Non Non CF Normal 0 0 Non Favorable 30 Régression	totale Inconnu Monothérapie

Patient	4 69 F Non Non CF LPDs	D 2 2 Non Favorable 53 Régression	totale ACSC Monothérapie

Patient	5 68 F Non Non EME	focal EME		D	 1 1 Non Favorable 28 Régression	totale ACSC Monothérapie

Patient	6 85 F Non Non CF LPDs	D	 5 5 Oui Favorable 32 Régression,	gliose	séquellaire Iatrogène/métabolique Monothérapie

Patient	7 74 F Non Non CF	-	bilatéralisation	II OLF	diffuses 1 3 Non Favorable 200 Régression	totale ACSC Monothérapie

Patient	8 43 H Non Non CTCG OLF	diffuses 4 3 Oui Favorable 180 Régression	totale Contexte	infectieux	(post-grippe) Monothérapie

Patient	9 45 H Non Non EME	généralisé Normal 1 5 Non Persistance	de	crises 110 Régression	totale Atrophie	Hp	droite Monothérapie

Patient	10 73 F Non Non CF OL	bitemporales	mixtes 1 1 Non Favorable	 35 Régression	totale ACSC Bithérapie

Patient	1 59 F Non Présence	étrangère CF OLF	diffuses	 5 4 Non Favorable 104 Majoration	HS Incertain	(Polymicrogyrie	?) Monothérapie

Patient	2 23 F Non Amnésie	antérograde CF	-	bilatéralisation	II Crise	TO	gauche 0 0 Non Troubles	neuro-cognitifs 56 Stabilité	HS Tumeur	haut	grade Bithérapie

Patient	3 31 F Non Non EME	généralisé Pointes	multifocales	D 0 7 Non Epilepsie	résistante	et	troubles	psy 41 Régression	partielle EL	séronégative Bithérapie

Patient	4 48 F Non Déjà-vu CF	-	bilatéralisation	II Crises	temporales	G 1 4 Non Troubles	cognitifs	 25 Régression	partielle EL	séronégative Bithérapie

Patient	5 53 F Non Non EME	focal OLF	droites 1 2 Non Récidive	de	crises 48 Majoration	HS Tumeur	haut	grade Bithérapie

Patient	6 58 H Non Non CF LPDs	temporales	G 1 0 Non Troubles	du	comportement 62 Majoration	HS Tumeur	haut	grade Monothérapie

Patient	7 24 F Non Ataxie	cérebelleuse EME	généralisé OLF	bifrontales 3 2 Non Décès 21 Stabilité	HS Mitochondriopathie	 Bithérapie

Patient	8 29 H CCF	 Malaises	(1	mois) CTCG OLF	temporales	G 23 7 Non Favorable 60 Stabilité	HS Sclérose	hippocampique Bithérapie

Patient	9 66 H Non Signes	limbiques CF	-	bilatéralisation	II Pointes	bitemporales 0 5 Non Troubles	cognitifs	 49 Stabilité	HS Encéphalite	anti-Hu Monothérapie

Patient	10 21 H Non Comportement	-	DST EME	focal	 Normal 10 7 Non Persistance	crises	+	dysautonomie 32 Stabilité	HS Encéphalite	anti-NMDA Bithérapie

Patient	11 65 H Non Non CF	-	bilatéralisation	II Pointes	fronto-temporales	droites 2 3 Non Difficultés	mémoire	visuelle 26 Stabilité	HS EL	séronégative Monothérapie

Groupe	A

Groupe	B

ACSC : atrophie cortico-sous-corticale, AE : antiépileptique, ATCD : antécédents, CCF : Crise convulsive fébrile, CF : crise focale, CTCG : crise tonico-clonique généralisée, D : droite, DST : 
désorientation temporo-spatiale, EGI : Épilepsie généralisée idiopathique, EL : encéphalite limbique, EME : état de mal épileptique, F : femme, G : gauche, H : homme, HS : hypersignaux,  II : 
secondaire, Hp : Hippocampique, LPDs : Lateralized Periodic Discharges, NMDA : acide N-méthyl-D-asparKque, OH : alcoolique, OL : ondes lentes, OLF : ondes lentes fonctionnelles, psy : 
psychiatriques, TO : temporo-occipital 
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Tableau 4 : Tableau récapitula5f des anomalies IRM à l’inclusion 

Localisation Séquences	IRM

Patient	1 Hp	D	+	cortex	frontal	D	+	pulvinar	D Pas	de	diffusion,	hyper	S	Flair,	pas	de	PDC

Patient	2 Cortex	frontal	G	et	occipital	G Pas	de	diffusion,	hyper	S	Flair,	pas	de	PDC

Patient	3 Cortex	frontal	D Hyper	S	diffusion,	iso	ADC,	hyper	S	Flair,	pas	de	PDC

Patient	4 Cortex	frontal	D	+	pulvinar	D Hyper	S	diffusion,	iso	ADC,	hyper	S	Flair,	pas	de	PDC

Patient	5 Cortex	frontal	D	+	thalamus	D	+	insula	D Hyper	S	diffusion,	hypo	ADC,	hyper	S	Flair,	pas	de	PDC

Patient	6 Cortex	TPO	D	+	pulvinar	D	+	cortex	temporal	G Hyper	S	diffusion,	hypo	ADC,	hyper	S	Flair,	pas	de	PDC

Patient	7 Hp	G Hyper	S	diffusion,	iso	ADC,	hyper	S	Flair,	pas	de	PDC

Patient	8 Hp	bilatéral Hyper	S	diffusion,	hypo	ADC,	iso	S	Flair,	pas	de	PDC

Patient	9 Hp	D Hyper	S	diffusion,	iso	ADC,	iso	S	Flair,	pas	de	PDC

Patient	10 Hp	D	+	cortex	temporal	D Hyper	S	diffusion,	iso	ADC,	hyper	S	Flair,	pas	de	PDC

Patient	1 Cortex	pariétal	+	temporal	D Pas	de	diffusion,	hyper	S	Flair,	pas	de	PDC

Patient	2 Hp	+	insula	G	+	CC	+	SB	PO	D Pas	de	diffusion,	hyper	S	Flair,	pas	de	PDC

Patient	3 Hp	+	pulvinar	bilat Hyper	S	diffusion,	hyper	ADC,	hyper	S	Flair,	pas	de	PDC

Patient	4 Cortex	TP	G	+	Hp	G Pas	de	diffusion,	hyper	S	Flair,	pas	de	PDC

Patient	5 Cortex	frontal	D Hyper	S	diffusion,	hyper	ADC,	hyper	S	Flair,	discrète	PDC	piale

Patient	6 Cortex	TP	G Hyper	S	diffusion,	iso	ADC,	hyper	S	Flair,	pas	de	PDC

Patient	7 Hp	bilatéral Hyper	S	diffusion,	iso	ADC,	hyper	S	Flair,	pas	de	PDC

Patient	8 Hp	G Pas	de	diffusion,	hyper	S	Flair,	pas	de	PDC

Patient	9 Hp	G Pas	de	diffusion,	hyper	S	Flair,	pas	de	PDC

Patient	10 Insula	bilatérale Iso	S	Diffusion,	iso	ADC,	hyper	S	Flair,	pas	de	PDC

Patient	11 Hp	+	amygdale	D Hyper	S	diffusion,	iso	ADC,	iso	S	Flair,	pas	de	PDC

Groupe	A

Groupe	B

ADC : Apparent Diffusion Coefficient, CC : corps calleux, D : droit, FLAIR : Fluid-aFenuated inversion Recovery, G : gauche, Hp : Hippocampe, 
Hyper S : hypersignal, IRM : imagerie par résonance magnéKque, iso S : isosignal, hypo : hyposignal, PDC : prise de contraste, SB : substance 
blanche, TP : temporal, TPO : Temporo-pariéto-occipital. 
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Tableau 5 : Données démographiques, cliniques et paracliniques des pa5ents à l’inclusion 

  Groupe A (n = 10) Groupe B (n = 11) 
Données bibliographiques 

Hommes 4 (40 %) 5 (45 %) 
Age, ans 63,5 (44,5 - 73,3) 48 (29 - 65) 
ATCD trouble du développement / fdr épilepsie  0 (0 %) 1 (9 %) 
Prodromes neurologiques  0 (0 %) 7 (64 %) 

Type de crise 
Crise focale (hors EME) 4 (40 %) 2 (18 %) 
Crise avec bilatéralisation secondaire 1 (10 %) 4 (36 %) 
Crise généralisée d'emblée 2 (20 %) 1 (9 %) 
EME focal  1 (10 %) 2 (18 %) 
EME généralisé 2 (20 %) 2 (18 %) 

Nombre de crise à l'admission 
Crise unique 5 (50 %) 3 (27 %) 
> 1 crise lors de la présentation initiale 5 (50 %) 8 (73 %) 

Équilibre épilepsie  
Monothérapie 8 (80 %) 4 (36 %) 
Bithérapie 2 (20 %) 7 (64 %) 

Évolution péjorative 
Oui 1 (10 %) 9 (82 %) 
Non 9 (90 %) 2 (18 %) 

Données EEG 
Normal 2 (20 %) 1 (9 %) 
Anormal   8 (80 %) 10 (91 %) 
   > Figures épileptiques     
Focales 0 (0 %) 5 (50 %) 
État de mal focal 1 (12,5 %) 0 (0 %) 
État de mal généralisé 0 (0 %) 0 (0 %) 
   > Figures paroxystiques     
LPDs (PLEDS) 3 (37,5 %) 1 (10 %) 
Ondes lentes   4 (50 %) 4 (40 %) 
   - Fonctionnelles 3 (75 %) 4 (100 %) 
   - Lésionnelles 0 (0 %) 0 (0 %) 
   - Mixtes 1 (25 %) 0 (0 %) 

Données IRM 
1 localisation 3 (30 %) 4 (36 %) 
Au moins 2 localisations 7 (70 %) 7 (64 %) 

ATCD : antécédents, EEG : électroencéphalogramme, fdr : facteurs de risque, IRM : Imagerie par Résonance MagnéKque, LPDs : 
Lateralized Periodic Discharges, PLEDs : Periodic Lateralized EpilepKform Discharges. 
Prodromes neurologiques : troubles psychiatriques, cogniKfs, encéphaliKques ou malaises mal éKquetés dans les 2 mois 
précédant le 1er épisode épilepKque. 
ÉvoluKon péjoraKve : troubles cogniKfs, épilepKques, encéphaliKques, psychiatriques ou récidive de crises convulsives. 
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C. Caractéris@ques IRM des pa@ents à l’inclusion 
 
L’ensemble de ces données sont visibles dans le tableau résumé 3 et les tableaux 4 et 6. 

 

En moyenne, les IRM ini4ales étaient effectuées 2,7 jours après la crise pour les pa4ents du 

groupe A, contre 3,7 jours chez les pa4ents du groupe B.  

 

1. Protocoles d’imagerie 
 
L’IRM cérébrale ini4ale comportait une séquence de diffusion (associée à une séquence ADC) 

chez 80 % des pa4ents du groupe A versus 55 % des pa4ents du groupe B. Tous les pa4ents de 

notre étude ont bénéficié d’une séquence FLAIR.  

Concernant les pa4ents du groupe A, 3 pa4ents (30 %) ont bénéficié d’une séquence coronale 

T2 versus 8 pa4ents (73 %) dans le groupe B. 

De plus, des séquences T1 gadolinium ont été réalisé chez 6 pa4ents (60 %) du groupe A contre 

9 pa4ents (81 %) du groupe B. On ne retrouvait qu’une seule prise de contraste piale en regard 

des hypersignaux diffusion et FLAIR chez un pa4ent du groupe B (pa5ent 5, tableau 5). 

 

2. Descrip4on et localisa4on des hypersignaux 
 
Les séquences IRM les plus fréquemment anormales étaient les séquences de diffusion et T2-

FLAIR. 

La séquence de diffusion b1000 était pathologique chez tous les pa4ents du groupe A et chez 

une majorité des pa4ents du groupe B qui en ont bénéficié. 

Parmi les 8 pa4ents du groupe A (80 %) ayant bénéficié de cege séquence, l’ADC était anormale 

chez 3 d’entre eux. Il s’agissait à chaque fois d’une véritable restric4on d’ADC. 

Seulement 6 pa4ents du groupe B (54 %) ont bénéficié d’une séquence de diffusion. Chez eux, 

celle-ci était anormale chez 5 d’entre eux (83 %) et l’ADC était pathologique dans un 4ers des 

cas. Les valeurs d’ADC étaient très variables (le plus souvent normales ou augmentées). 

 L’hypersignal T2-FLAIR était également fréquent chez l’ensemble des pa4ents (Tableau 6). 
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Tableau 6 : Descrip5on des anomalies de signal sur l’IRM ini5ale à l’inclusion 

 Groupe A (n = 10) Groupe B (n = 11) 

Données IRM 
Réalisation d'une diffusion b1000/ADC 8 (80 %) 6 (55 %) 
  > Anomalie de signal diffusion b1000 8 (100 %) 5 (83 %) 
  > Anomalie de signal ADC 3 (37,5 %) 2 (40 %) 
Réalisation d'une séquence T2-FLAIR 10 (100 %) 11 (100 %) 
  > Anomalie de signal T2 ou FLAIR 8 (80 %) 10 (91 %) 

ADC : Apparent Diffusion Coefficient, FLAIR : Fluid-aFenuated inversion Recovery, IRM : Imagerie par Résonance MagnéKque. 
 

Dans les 2 groupes, les hypersignaux post-ictaux étaient majoritairement mul4focaux. 

L’hypersignal ne concernait qu’une seule localisa4on chez un 4ers des pa4ents du groupe A et 

chez 36 % des pa4ents du groupe B. 

 

Chez les pa4ents du groupe A, les hypersignaux les plus fréquemment observés étaient 

cor4caux (70 %) et unilatéraux (80 %). Étaient décrits ensuite des hypersignaux intéressant les 

régions hippocampiques (50 %), souvent de façon unilatérale, puis des ageintes thalamiques 

(40 %), unilatérales. Ces ageintes étaient le plus souvent associées. 

 

Pour le groupe B, une ageinte hippocampique était décrite chez 7 pa4ents (63 %), le plus 

souvent unilatérale.  Les autres localisa4ons décrites étaient cor4cales (55 %). Le cortex 

insulaire était touché chez 2 pa4ents (18 %), soit de façon unilatérale (50 %) soit de façon 

bilatérale (50 %). Seul un pa4ent présentait un hypersignal bi-thalamique. 
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Figure 6 : IRM ini5ale et de contrôle chez le pa5ent 6 du groupe A 

  
Pa5ent N°6 du groupe A : 
 
Hypersignal diffusion b1000 (A-D) avec restric<on d’ADC (B-E) du cortex temporo-pariéto-occipital et du 
pulvinar droits. Hypersignal FLAIR de même topographie (C-F).  
Après 32 jours, on observe une régression complète des anomalies post-ictales précédemment 
visualisées sur la séquence de diffusion (G-I) et la séquence FLAIR (H-J). Persistance d’une gliose 
séquellaire temporale droite visible sur la séquence FLAIR (H-J). 
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Figure 7 : IRM ini5ale et de contrôle chez le pa5ent 5 du groupe B 

 
Pa5ent N° 5 du groupe B : 
  
Présence d’un hypersignal visible sur les séquences de diffusion b1000 (A) et FLAIR (B) avec aspect « 
soufflé » du cortex frontal droit. Restric<on de diffusion très limitée ne concernant que certaines zones 
(non montré). Prise de contraste piale (C). À 48 jours : extension de l’hypersignal diffusion b1000 (D) et 
FLAIR (E) au niveau de la substance blanche sous cor<cale. Majora<on des prises de contraste avec 
plusieurs spots de rehaussement intra-lésionnels (F).  
Diagnos<c final de gliome de haut grade frontal droit. 
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Figure 8 : IRM ini5ale et de contrôle chez le pa5ent 4 du groupe B   

 
Pa5ent N°4 du groupe B :  
 
Hypersignal FLAIR temporal interne gauche avec effet de masse modéré et mauvaise visualisa<on des 
digita<ons hippocampiques (A). Pas de prise de contraste pathologique (non montré). À 25 jours : 
régression par<elle des anomalies de signal et du discret effet de masse associé. Persistance d’un léger 
hypersignal amygdalo-hippocampique gauche (B). 
Diagnos<c final d’encéphalite limbique séronéga<ve. 
 

D. Caractéris@ques EEG des pa@ents à l’inclusion 
 
En moyenne, les EEG ini4aux étaient effectués 1,5 jours après la crise chez les pa4ents du 

groupe A, versus 4,2 jours chez les pa4ents du groupe B.  Les EEG ini4aux étaient presque 

toujours anormaux (tableau 3). 

Il pouvait s’agir de figures épilep4ques (pointes, pointes-ondes, crises, état de mal 

épilep4ques) ou de figures paroxys4ques (LPDs, ondes lentes lésionnelles ou fonc4onnelles). 

 

Parmi les pa4ents du groupe A avec EEG anormal, on retrouvait surtout la présence d’ondes 

lentes majoritairement fonc4onnelles, la présence de LPDs chez 3 pa4ents (37,5 %), et un EME 

focal. 
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Parmi les 10 pa4ents du groupe B avec EEG anormal, 50 % d’entre eux enregistraient des 

figures épilep4ques focales. Quant aux autres grapho-éléments, on retrouvait 40 % d’ondes 

lentes fonc4onnelles et 10 % de LPDs. 

 

E. Corréla@on spa@ale IRM et EEG 
 
Concernant les pa4ents du groupe A, la majorité des EEG montrait des anomalies latéralisées 

du même côté que l’hypersignal retrouvé à l’IRM. 

Seuls 2 EEG étaient normaux malgré un hypersignal décrit sur l’IRM cérébrale. Ces 

hypersignaux étaient frontal droit pour l’un et hippocampique droit pour l’autre cas (tableaux 

3 et 4). 

Chez les pa4ents du groupe B, près des deux 4ers (64 %) des EEG montraient des anomalies 

focales concordantes avec les hypersignaux décrits sur l’IRM cérébrale. 

Un seul EEG était interprété comme normal (pa4ent 10) alors que l’IRM cérébrale retrouvait 

des hypersignaux insulaires bilatéraux (tableau 3 et 4). 

 

F. Facteurs associés à la persistance ou à l’aggrava@on des hypersignaux à 
l’IRM de contrôle 

 
Compte tenu des faibles effec4fs, un test exact de Fischer a été réalisé pour comparer les 2 

groupes. 

 

Tableau 7 : Comparaison des variables cliniques et EEG entre les groupes A et B. 

 Groupe A (n = 10) Groupe B (n = 11) p 
  Données cliniques 

Prodromes neurologiques 0 (0%) 7 (64 %) p = 0,004 
Focalité des crises 6 (60 %) 8 (73 %) 0,66 

EME focal ou généralisé 3 (30 %) 4 (36 %) 1 
Évolution péjorative 1 (10 %) 9 (82 %) p = 0,002 

  Données EEG 
  Groupe A Groupe B p 

EEG menaçant 4 (40 %) 3 (27 %) 0,66 
EEG : électroencéphalogramme, EME : état de mal épilepKque. 
Prodromes neurologiques : troubles psychiatriques, cogniKfs, encéphaliKques ou malaises mal éKquetés dans les 2 mois 
précédent le 1er épisode épilepKque. 
Focalité des crises : présence de crise focale, focale avec généralisaKon secondaire ou état de mal épilepKque focal. 
ÉvoluKon péjoraKve : troubles cogniKfs, épilepKques, encéphaliKques, psychiatriques ou récidive de crises convulsives. 
EEG menaçant : tracés retrouvant la présence d’ondes lentes lésionnelles, de LPDs ou de crises/état de mal électriques. 
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Il n’y a pas de différence significa4ve entre les 2 groupes concernant les variables « focalité des 

crises » (survenue d’une crise focale avec ou sans généralisa4on secondaire ou d’un état de 

mal épilep4que focal), EME focal ou généralisé ou EEG d’entrée menaçant. 

 

En revanche, sur le plan clinique, plus de la moi4é des pa4ents du groupe B (64 %) ont présenté 

des prodromes neurologiques subaigus dans les semaines précédant la survenue de la 

première crise, alors que ce n’était le cas chez aucun pa4ent du groupe A (P < 0,05). 

Deux pa4ents ont présenté une sensa4on de présence étrangère ou de déjà-vu. Trois pa4ents 

ont présenté des troubles mnésiques, des signes de dysfonc4on limbique ou des troubles du 

comportement avec dysautonomie. La présence de malaises mal é4quetés et d’une ataxie 

cérébelleuse était notée chez 2 autres pa4ents (tableau 5). 

 

Une évolu4on clinique péjora4ve est plus souvent observée chez les pa4ents du groupe B (82 

%) que chez ceux du groupe A (10 %). Ce résultat est sta4s4quement significa4f (P < 0,05). 

Il s’agissait le plus souvent de troubles cogni4fs, psychiatriques, comportementaux ou de la 

persistance de crises convulsives. Un pa4ent est décédé dans le groupe B (tableau 3). 

 

G. É@ologie de l’épilepsie chez les pa@ents du groupe A 
 
Par défini4on, les hypersignaux IRM retrouvés chez les pa4ents du groupe A étaient 

exclusivement d’origine post-ictale, comme le démontre leur régression complète à l’IRM de 

suivi. Un seul pa4ent a présenté à l’IRM de suivi un hypersignal cor4cal séquellaire 

correspondant à une gliose réac4onnelle (pa5ent 6). 

Les différentes é4ologies de la première crise convulsive sont visibles dans le tableau 3.  Il 

s’agissait le plus souvent d’une crise convulsive en lien avec de l’atrophie cor4co sous cor4cale, 

une cause iatrogène ou une crise aiguë symptoma4que (sevrage éthylique, contexte 

infec4eux). 
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H. Diagnos@c et évolu@on IRM chez les pa@ents du groupe B 
 
Contrairement aux pa4ents du groupe A, les hypersignaux retrouvés à l’IRM ini4ale des 

pa4ents du groupe B n’ont pas régressé, indiquant qu’ils n’étaient pas ou pas complètement 

d’origine post-ictale.  

Le tableau ci-dessous (tableau 8) récapitule les diagnos4cs finaux retenus pour les pa4ents du 

groupe B ainsi que les prodromes neurologiques et les données d’évolu4on clinique péjora4ve 

qui étaient sta4s4quement plus fréquents chez les pa4ents du groupe B par rapport aux 

pa4ents du groupe A. 

 

Tableau 8 : Recueil des données cliniques et diagnos5ques des pa5ents du groupe B 

NMDA : acide N-méthyl-D-asparKque. 

 

Ces hypersignaux étaient, in fine, à megre en lien avec une encéphalique limbique (5 pa4ents), 

une lésion tumorale (3 pa4ents), une sclérose hippocampique (1 pa4ent), une 

mitochondriopathie (1 pa4ent) ou demeuraient d’origine indéterminée (1 pa4ent). 
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IV. Discussion 
A. Résumé 

 
L’objec4f de ce travail était de recueillir les données cliniques et paracliniques des pa4ents 

ayant présenté des hypersignaux décrits comme pouvant être compa4bles avec une origine 

post-ictale sur une IRM réalisée précocement après un premier évènement épilep4que et, le 

cas échéant, d’iden4fier les facteurs associés à la persistance ou à l’aggrava4on de ces 

hypersignaux. 

 

Les pa4ents du groupe A ont vu leurs hypersignaux régresser complètement sur l’IRM de suivi, 

confirmant leur origine exclusivement post ictale. A l’inverse, chez les pa4ents du groupe B, 

les hypersignaux n’ont pas régressé ou se sont majorés à l’IRM de suivi, révélant une 

pathologie sous-jacente (le plus souvent une encéphalite limbique ou une cause tumorale). 

Chez ces pa4ents, les hypersignaux présents à l’IRM ini4ale n’étaient donc pas, ou pas 

complètement, d’origine post-ictale. 

 

Dans notre pra4que quo4dienne, il nous semblait donc important d’essayer de megre en 

évidence les facteurs poten4els pouvant permegre d’iden4fier rapidement ces pa4ents afin 

de pouvoir adapter leur suivi (clinique et iconographique). 

 

La comparaison entre les 2 groupes a permis d’iden4fier que la présence de prodromes 

neurologiques et une évoluDon clinique péjoraDve étaient associés de manière significaDve 

aux paDents du groupe B.  

Ces paramètres cliniques, simples à repérer sont donc à considérer comme des « drapeaux 

rouges » qui nécessitent une plus grande vigilance du clinicien qui devra adapter son suivi 

clinique et discuter d’emblée la réalisa4on d’inves4ga4ons paracliniques supplémentaires (par 

exemple étude du liquide céphalo-rachidien…) 

 

B. Comparaison aux données de la liQérature 
 
Comme rappelé précédemment, il n’existe pas de critère iconographique précis définissant les 

hypersignaux post-ictaux.  
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Ainsi, plusieurs études ont tenté de mieux caractériser ces anomalies péri-ictales. Certaines 

étaient prospec4ves et de faibles effec4fs (42,54,73), mais la plupart étaient des revues de la 

ligérature et des études rétrospec4ves (36,37,40,44,48,49,52,55,74,75).  

 

En effet, en 2017, Kim et al, ont réalisé une étude rétrospec4ve concernant 69 pa4ents entre 

2010 et 2014 ayant présenté un ou plusieurs évènements épilep4ques et ayant bénéficié d’une 

IRM cérébrale et d’un EEG dans les 24 heures (75). L’objec4f était d’une part de décrire la 

topographie des hypersignaux post-ictaux et d’autre part d’iden4fier les facteurs associés à la 

présence de tels hypersignaux sur l’IRM de ces pa4ents. Parmi ces 69 pa4ents, 11 (15,9 %) 

présentaient des hypersignaux d’allure post-ictale. Ces hypersignaux intéressaient le plus 

souvent les régions hippocampiques, le thalamus et le cortex cérébral. Il existait une 

associa4on entre la présence de décharges épilep4formes à l’EEG et la présence 

d’hypersignaux de même topographie à l’IRM. Très peu de ces pa4ents avaient bénéficié d’une 

IRM de suivi et l’objec4f de l’étude n’était pas de caractériser l‘évolu4on des hypersignaux dans 

le temps. 

 

D’autres études rétrospec4ves de faible effec4f se sont uniquement intéressées à la 

descrip4on IRM des hypersignaux post-ictaux. En 2017, d’autres auteurs ont iden4fié 

rétrospec4vement 21 pa4ents entre 2011 et 2014 présentant des hypersignaux d’allure post-

ictale sur une IRM réalisée dans les 24 heures d’un évènement épilep4que (76). Ces pa4ents 

présentaient majoritairement des hypersignaux T2 associés à une restric4on de diffusion 

intéressant les régions cor4cales (de façon unilatérale dans 85,7 % des cas), le thalamus et la 

région hippocampique dans près de la moi4é des cas (47,5 %). Lorsqu’elle était réalisée, l’IRM 

de perfusion retrouvait une hyperperfusion cor4cale de même topographie.  

 

Des études plus anciennes (48) se sont intéressées aux pa4ents présentant un état de mal 

épilep4que et ayant bénéficié d’une IRM cérébrale dans les 11 jours après l’épisode. Parmi les 

86 pa4ents ini4aux, seuls 10 (11,6 %) présentaient des anomalies IRM compa4bles avec une 

origine post-ictale. Contrairement à notre popula4on, ces pa4ents présentaient pour certains 

d’entre eux un antécédent d’épilepsie ou de lésion cérébrale structurelle. 

Dans cege étude, les pagerns IRM les plus fréquents étaient les suivants : 
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- Hypersignal diffusion hippocampique (ipsilatéral au point de départ de la crise) avec 

valeurs d’ADC variables. 

- Restriction de diffusion et hypersignal T2 cortical, thalamique et cérébelleux 

controlatéral (diaschisis cérébelleux croisé). 

- Restriction de diffusion touchant le splénium du corps calleux. 

Afin d’aiguiller le clinicien, Raghavendra et al (44) ont proposé une classifica4on des différents 

types d’hypersignaux péri-ictaux basée sur leur cohorte de 12 pa4ents. 

 

Figure 9 : Proposi5on de classifica5on des hypersignaux péri-ictaux, Raghavendra et al, 2006. 

 
 

Notre étude s’inscrit dans ces cohortes rétrospec4ves de faible effec4f (42,43,74,77), à la 

différence que nous avons exclu les pa4ents présentant un antécédent d’épilepsie ou une 

lésion cor4cale poten4ellement épileptogène, ce qui n’était pas le cas des autres travaux. 

 

Nos données sont cohérentes avec les données de la lijérature : 

- Les anomalies retrouvées le plus fréquemment sont les hypersignaux T2-FLAIR et de 

diffusion (b1000 et ADC). Sur le plan anatomique, on retrouve des anomalies souvent 

pluri focales avec une sur-représentation du cortex frontal et des hippocampes (52). 

- Chez nos patients, la séquence ADC présente un signal variable probablement en lien 

avec le timing de la réalisation de l’IRM par rapport à la crise inaugurale.   

 

Les séquences IRM dont ont bénéficié nos pa4ents étaient rela4vement variables. 

Plusieurs explica4ons sont envisageables : 
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- Nous avons pu voir préalablement que la séquence de diffusion n’était pas incluse dans 

le protocole HARNESS-MRI. 

- Le recrutement rétrospectif des patients a été fait sur une longue période (10 ans), ce 

qui peut expliquer des protocoles d’examens différents. 

- Un certain nombre de patients déficitaires au moment de leur épisode épileptique ont 

bénéficié d’une IRM dont le motif était la recherche d’un infarctus cérébral. Ces 

patients ont donc logiquement bénéficié d’une IRM avec un protocole « vasculaire ». 

Chez ces patients une séquence de diffusion a été systématiquement réalisée. 

 

Notre faible effec4f s’explique d’une part par la rela4ve rareté de la mise en évidence de tels 

hypersignaux (ce qui va dans le sens des données de la ligérature), et d’autre part car nous 

avons décidé d’exclure tous les pa4ents présentant une lésion cor4cale poten4ellement 

épileptogène. Enfin nous avons inclus uniquement les pa4ents qui ont bénéficié d’une IRM de 

contrôle, ce qui n’était pas le cas dans la plupart des autres études. 

 

Une seule étude en 2013 s’est intéressée à 26 pa4ents présentant des hypersignaux post-

ictaux visibles sur une IRM réalisée dans les 7 jours d’une crise. Tous les pa4ents avaient 

bénéficié d’une IRM de contrôle, retrouvant une régression complète chez 15 pa4ents et une 

gliose réac4onnelle ou une atrophie focale chez les 11 pa4ents restants. La régression des 

hypersignaux a été décrite entre 15 et 150 jours par rapport à l’IRM ini4ale (en moyenne 62 

jours). Contrairement à notre étude, dans celle-ci l’ensemble des hypersignaux ont été 

confirmés a posteriori, comme étant d’origine post-ictale. Aucun diagnos4c différen4el n’a, in 

fine, été fait à distance, ce qui ne permet pas d’établir une liste de « drapeaux rouges » devant 

alerter le clinicien après la première IRM. De plus, dans cege étude, une large majorité des 

pa4ents présentait un antécédent d’épilepsie au moment de l’inclusion. 

 

Chez nos pa4ents du groupe A, la régression des hypersignaux était complète. Nous n’avons 

retrouvé qu’une séquelle à type de gliose réac4onnelle chez un pa4ent, possiblement car les 

IRM de contrôle ont été réalisées de façon rela4vement précoce. 
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Notre étude est la seule, à notre connaissance, à avoir évalué l’évolu4on clinique et 

iconographique des pa4ents afin de megre en évidence des facteurs associés à la persistance 

ou à l’aggrava4on des hypersignaux, pouvant révéler une pathologie sous-jacente. 

 

Dans notre étude, les EEG retrouvaient en majorité des anomalies latéralisées du même côté 

que les anomalies de signal en IRM, ce qui est cohérent avec les données de la ligérature 

(40,44,73,77). 

 

C. Facteurs associés à la persistance et/ou à l’aggrava@on des hypersignaux 
révélant une pathologie sous-jacente. 

 
La comparaison de nos 2 groupes a permis d’iden4fier la présence de prodromes 

neurologiques subaigus et l’évolu4on clinique péjora4ve comme associées à la persistance ou 

à l’aggrava4on des hypersignaux ini4alement considérés comme pouvant être d’origine post-

ictale après un premier évènement épilep4que. 

 

Chez les pa4ents du groupe B, les anomalies persistantes les plus fréquemment retrouvées 

étaient hippocampiques. Cela s’explique par le nombre important d’encéphalites limbiques 

finalement diagnos4quées chez ces pa4ents (tableau 3). Les causes tumorales (glioblastomes) 

étaient également rela4vement fréquentes. 

 

Ces résultats ne sont pas étonnants, les prodromes neurologiques subaigus (à type de malaises 

inexpliqués, syndrome limbique, troubles cogni4fs et psychiatriques) ainsi que l’évolu4on 

clinique péjora4ve sont des conséquences agendues en cas d’encéphalite limbique ou de 

pathologie tumorale. 

 

Le caractère focal ou la présence d’un EME n’étaient pas plus fréquents chez les pa4ents du 

groupe B, confirmant que les hypersignaux sont davantage le reflet de « l’ac4vité épilep4que » 

que d’une cause structurelle sous-jacente chez ces pa4ents (Tableaux 3 et 4). 

 

De plus, de mul4ples travaux ont étudié les paramètres cliniques et EEG ini4aux associés aux 

hypersignaux péri-ictaux dans le cas des états de mal épilep4ques (42,78,79). 
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En 2017, Rennebaum et al, ont réalisé une étude rétrospec4ve reportant les caractéris4ques 

cliniques et EEG de 69 pa4ents ayant présenté un état de mal épilep4que et ayant bénéficié 

d’une IRM avec séquence de diffusion. 19 pa4ents (28 %) présentaient une restric4on de 

diffusion d’origine post-ictale au niveau thalamique et/ou cor4cal. La présence de LPDs était 

significa4vement associée aux pa4ents présentant des anomalies à type de restric4on de 

diffusion (78). Enfin, chez les pa4ents ne présentant pas d’anomalie sur la séquence de 

diffusion, les pagerns EEG étaient en majorité des décharges épilep4formes généralisées (78). 

 

Les LPDs sont décrites comme des pointes-ondes paroxys4ques à fréquence périodique 

d’environ 1 Hz. Leur significa4on reste débague avec une possible origine lésionnelle, celles-ci 

étant fréquemment retrouvées en présence de lésions cérébrales focales.  

 

Chez nos pa4ents, les LPDs sont associées topographiquement aux anomalies de diffusion et 

T2-FLAIR en IRM, qu’elles soient transitoires (origine post-ictales pures) ou lésionnelles. 

Ces données suggèrent que la découverte de LPDs à l’EEG ini4al n’aurait pas nécessairement 

de valeur pronos4que, et pourrait simplement être le reflet de la présence d’hypersignaux 

sous-jacents à l’IRM. 

 

D. Évalua@on des pra@ques au CHU Rouen  
 
Actuellement, les pa4ents se présentant aux urgences du CHU de Rouen pour un premier 

épisode épilep4que bénéficieront, d’après les recommanda4ons HAS 2017 : 

- d’un interrogatoire orienté à la recherche de facteurs de crise aiguë symptomatique ou 

de crise d’origine structurelle, 

- d’un examen clinique par un neurologue, 

- d’un bilan biologique à la recherche d’anomalies hydroélectrolytiques, 

- d’un électrocardiogramme, 

- d’un scanner cérébral non injecté. 

En l’absence de certains éléments comme d’une crise à point de départ focal, d’une anomalie 

à l’examen clinique, ou d’une anomalie scanographique, les pa4ents peuvent rentrer au 

domicile. Ils seront convoqués secondairement en hospitalisa4on programmée environ 1 mois 
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plus tard et bénéficieront alors d’une IRM cérébrale, d’un EEG et d’une consulta4on 

neurologique spécialisée. 

 

Cege organisa4on peut expliquer en par4e notre faible effec4f de pa4ents par l’intermédiaire 

d’un biais de sélec4on. En effet, les pa4ents inclus dans notre travail ont tous été hospitalisés 

(raison pour laquelle ils ont pu bénéficier d’une IRM cérébrale dans les 7 jours suivant leur 

première crise). Ainsi, le neurologue de garde qui a été amené à les prendre en charge a 

considéré qu’il existait une jus4fica4on clinique à leur hospitalisa4on. Si tel n’avait pas été le 

cas, le retour à domicile aurait été autorisé et l’IRM aurait eu lieu en hôpital de jour de 

neurologie. Ceci explique également le nombre important de pa4ents inclus dans le groupe B. 

 

On constate également que, même parmi ces pa4ents qui ont fait l’objet d’une hospitalisa4on, 

dans un nombre important de cas, les hypersignaux étaient bien exclusivement d’origine post-

ictale (groupe A). Seuls les pa4ents présentant les « drapeaux rouges » que nous avons 

iden4fiés présentaient, in fine, une pathologie sous-jacente. 

 

Ces éléments confortent l’organisa4on actuelle mise en place avec nos collègues de radiologie 

de ne réaliser l’IRM cérébrale qu’à distance de l’épisode cri4que ini4al chez les pa4ents ne 

présentant pas de « drapeaux rouges ».  

 

Cege pra4que présente un double avantage : 

Ø de s’affranchir d’un nombre significa4f d’hypersignaux post-ictaux, qui auraient été 

visibles sur une IRM précoce et qui auraient régressé sur l’IRM de suivi. Cela permet à 

la fois de ne pas avoir eu à inquiéter le pa4ent suite à une première IRM « anormale » 

et d’éviter d’avoir à prévoir une seconde IRM dont l’unique but serait de confirmer la 

régression des anomalies de signal précédemment décrites. 

Ø d’améliorer la rentabilité de l’IRM cérébrale. En effet si des anomalies sont décelées 

sur l’IRM réalisée à 1 mois de la crise ini4ale, celles-ci seront plus volon4ers d’origine 

lésionnelle et devront alerter le clinicien. 
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Nous avons décidé d’exclure les pa4ents présentant un antécédent de cicatrice cor4cale 

poten4ellement épileptogène (connue ou découverte sur le scanner réalisé aux urgences). 

En effet, chez ces pa4ents, la crise épilep4que aura une origine lésionnelle cicatricielle 

évidente, et la probabilité de megre en évidence une autre cause d’épilepsie lésionnelle serait 

peu vraisemblable. 

En pra4que, actuellement, les pa4ents présentant une première crise dans un contexte de 

découverte ou de la présence d’une séquelle cérébrale « classique », comme une séquelle 

vasculaire, ne sont souvent pas hospitalisés et sont autorisés à rentrer au domicile après 

traitement de la crise.  

 

Nos constataDons nous permejent de proposer 2 algorithmes de prise en charge : 

Ø Un 1er permettant de guider le suivi clinico-iconographique chez un patient qui s’est vu 

découvrir la présence d’hypersignaux d’allure post-ictale sur une IRM cérébrale 

réalisée de façon précoce. 

Ø Un 2ème permettant de guider la prise en charge chez un patient présentant une 1ère 

crise convulsive aux urgences. 
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Figure 10 : Proposi5on d’algorithme de prise en charge devant la présence d’hypersignaux 

d’allure post-ictale sur une IRM cérébrale précoce 

 
Cs : consulta5on, HDJ : Hôpital de jour, IRM : Imagerie par Résonance Magné5que. 
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Figure 11 : Proposi5on d’algorithme de prise en charge des pa5ents présentant une première 

crise convulsive au service d’accueil des urgences  

 

 
HDJ : Hôpital de jour, IRM : Imagerie par Résonance Magné5que, SAU : Service d’accueil des 
urgences. 
 

E. Forces et faiblesses de l’étude 
 
Notre étude est la seule à notre connaissance à avoir analysé l’évolu4on des hypersignaux 

d’allure post-ictale à la phase aiguë d’une 1ère crise convulsive. 

Ce travail essaye de répondre à une ques4on fréquente en pra4que clinique avec un recueil 

de données effectué sur une période longue. 

Les résultats obtenus permegent d’élaborer 2 algorithmes de prise en charge s’harmonisant 

avec la pra4que actuelle.  

Concernant les faiblesses de notre étude, 

- Notre étude est rétrospective, monocentrique, et de faible effectif. 
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- Certaines données cliniques non inscrites dans les comptes-rendus de consultation ou 

d’hospitalisation peuvent être manquantes. 

- Le faible effectif de patients analysés entraîne un manque de puissance.  

- Les IRM cérébrales initiales et de contrôle n’ont pas été réalisées sur les mêmes 

machines et avec des protocoles IRM initiaux hétérogènes. 
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V. Conclusion 
 
La présence d’hypersignaux d’allure post-ictale est classique mais rela4vement peu fréquente 

en pra4que clinique. Ces hypersignaux sont d’interpréta4on délicate car, en l’absence de 

critères précis, la confirma4on de leur nature exclusivement post-ictale ne peut se faire qu’a 

posteriori après une IRM de contrôle.  

La plupart du temps, ces hypersignaux régressent complètement indiquant qu’ils sont 

davantage le reflet de « l’ac4vité épilep4que » que d’une cause structurelle sous-jacente. 

Toutefois dans un certain nombre de cas, ils ne régressent pas ou de façon incomplète, 

permegant le diagnos4c d’une pathologie sous-jacente (le plus souvent une encéphalite auto-

immune ou une pathologie tumorale). 

 

Notre étude permet de suggérer que la présence de certains prodromes neurologiques ainsi 

que l’évolu4on clinique péjora4ve sont associés à la présence d’une pathologie sous-jacente.  

Nous pensons que la présence de tels « drapeaux rouges » doit renforcer la vigilance du 

clinicien qui devra adapter sa surveillance clinique et iconographique afin de ne pas retarder 

le diagnos4c d’une poten4elle pathologie sous-jacente. 

 

De nouvelles études, prospec4ves et avec un plus grand effec4f, devront être réalisées afin de 

confirmer ces résultats. 
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RESUME 
 
ÉvoluDon des hypersignaux d’allure post-ictale découverts à la phase aiguë d’une première 
crise convulsive : étude monocentrique au CHU de Rouen 
 
IntroducDon : La découverte d’hypersignaux d’allure post-ictale sur une IRM réalisée à la phase 
aiguë d’une crise convulsive est classique. Leur origine post-ictale ne pourra être 
défini4vement établie qu’après confirma4on de leur régression complète sur une IRM de suivi. 
A la phase aiguë, de nombreux diagnos4cs différen4els doivent être discutés. L’objec4f de ce 
travail est de préciser l’évolu4on des hypersignaux décrits comme pouvant d’être d’origine 
post-ictale sur une IRM cérébrale réalisée à la phase aiguë d’une 1ère crise convulsive et 
d’iden4fier les facteurs associés à la persistance ou à l’aggrava4on des hypersignaux sur une 
IRM réalisée à distance. 
 
Méthodes : Il s’agit d’une étude rétrospec4ve monocentrique réalisée au CHU de Rouen entre 
le 1er janvier 2012 et le 31 décembre 2023 concernant des pa4ents présentant des 
hypersignaux d’allure post-ictale sur une IRM cérébrale réalisée dans les 7 jours d’une 1ère 
crise convulsive. Les pa4ents épilep4ques connus, présentant une lésion cor4cale 
épileptogène, ou n’ayant pas bénéficié d’une IRM de contrôle ont été exclus. Les pa4ents ont 
été séparés en 2 groupes : un groupe dont les hypersignaux ont régressé complètement à l’IRM 
de suivi (groupe A) et un groupe dont les hypersignaux ont persisté ou se sont aggravés (groupe 
B), révélant une pathologie sous-jacente. Les données anamnes4ques, cliniques et 
paracliniques ont été comparées entre les 2 groupes. 
 
Résultats : 21 pa4ents ont été inclus durant cege période. Le groupe A comprenait 10 pa4ents 
tandis que 11 pa4ents étaient inclus dans le groupe B. Les hypersignaux étaient le plus souvent 
mul4focaux et intéressaient majoritairement le cortex et les régions hippocampiques. Chez les 
pa4ents du groupe B, ces hypersignaux étaient, in fine, en lien avec une encéphalite limbique 
(5 pa4ents), une lésion tumorale (3 pa4ents), une sclérose hippocampique (1 pa4ent), une 
mitochondriopathie (1 pa4ent), ou d’origine indéterminée (1 pa4ent). La présence de troubles 
neurologiques subaigus dans les semaines précédant la crise ou une évolu4on clinique 
défavorable au cours du suivi étaient plus fréquentes chez les pa4ents du groupe B (P < 0,05). 
 
Discussion : Certains éléments anamnes4ques et cliniques sont associés à la persistance des 
hypersignaux, révélant une pathologie sous-jacente. L’enjeu est d’iden4fier ces pa4ents dès le 
début de la prise en charge afin d’adapter leur suivi clinico-imagerique. Ces résultats sont 
cohérents avec notre pra4que clinique actuelle. 
 
Mots clés : Hypersignaux post-ictaux, crise convulsive, encéphalite limbique 

 


